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Подагра – системное тофусное  заболевание, ха-
рактеризующееся  отложением кристаллов моноурата
натрия в различных органах и тканях и развивающим-
ся в связи с этим воспалением  у лиц с гиперурикеми-
ей, обусловленной внешнесредовыми и/или генети-
ческими факторами [1]. 
В последние несколько десятилетий именно сис-
темность этого тофусного микрокристаллического
заболевания и его мультидисциплинарность в целом
являются предметом  пристального внимания иссле-
дователей. Давно известно, что у значительной части
больных подагрой  определяется избыточная масса
тела  [2, 3], выявляются нарушения липидного обме-
на [4–6] (в частности, гипертриглицеридемия [7]),
углеводного обмена (нарушение толерантности к
глюкозе – НТГ или сахарный диабет типа 2 – СД2)
[5, 8], артериальная гипертензия (АГ) [9]. Все пере-
численные выше метаболические нарушения явля-
ются основными компонентами метаболического
синдрома (МС)  и встречаются у подавляющего
большинства больных подагрой. 
В настоящее время проблема МС и связанных с
ним обменных нарушений весьма актуальна. Распро-
страненность в популяции МС, считающегося одной
из основных причин развития ассоциированных с
атеросклерозом сердечно-судистых заболеваний, дос-
таточно высока. Исследование, проведенное в США,
показало, что частота выявления МС увеличивается с
возрастом и достигает максимума у 60–69-летних
(43,5%). Средняя же распространенность МС состав-
ляет 23,7% [10]. Причем частота выявления МС при
подагре намного превышает таковую в популяции. 
В недавно проведенном исследовании МС, диагно-
стированный при помощи рабочих критериев экспер-
тов Национального института здоровья США (ATP
III), выявлен у 82% больных подагрой, причем у 16%
обследованных диагностирована ИБС, у 19% – нару-
шения углеводного обмена [11]. В нашем исследова-
нии, включавшем более 300 больных подагрой, СД2
обнаружен почти у 20%, АГ – более чем у 80%, гипер-
триглицеридемия – более чем у половины пациентов.
Не менее часто у больных подагрой выявлялись МС
(67%) и инсулинорезистентность – ИР (68%) [12, 13].
Это особенно актуально, учитывая наблюдаемый
в последние десятилетия резкий рост заболеваемости
подагрой [14, 15]. 
Вполне закономерно, что, распространенность
подагры, как и частота МС, увеличивается прямо
пропорционально возрасту и превышает 3% у лиц
старше 75 лет  [16]. По данным проспективного
эпидемиологического исследования, которое про-
водилось с 1990 по 1999 г., рост заболеваемости  по-
дагрой был  особенно выраженным именно в стар-
ших возрастных группах [16].
Тем не менее имеются сведения и о снижении воз-
раста дебюта подагры [17, 18]. При сравнении 2 групп
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больных подагрой, диагностированной в 1983–1991 гг.
и в 1992–2000 гг., возраст дебюта заболевания  сни-
зился на 2,7 года [14]. Увеличилась частота женской и
семейной подагры, нефролитиаза, а также некоторых
характерных для больных подагрой коморбидных со-
стояний – ожирения, гипертриглицеридемии и ИР
[14]. Причем есть данные, что показатели, отражаю-
щие тяжесть течения заболевания (гиперурикемия –
ГУ, частота приступов артрита, хроническое течение
артрита, количество пораженных за время болезни су-
ставов), ассоциируются с наличием как собственно
МС, так и основных его составляющих (ИР, ожирение
и СД2) [19–22]. Естественно, что одним из основных
немодифицируемых факторов риска развития подаг-
ры и ГУ является возраст [23]. Однако немногочис-
ленные исследования, посвященные изучению МС
при подагре, не позволяют ответить на вопрос о час-
тоте выявления МС и его основных компонентов в
разных возрастных группах, а также оценить их роль в
формировании возрастных особенностей подагры. 
Материал и методы. В Институте ревматологии
РАМН с сентября 2002 г. по апрель 2005 г. обследова-
ны 202 мужчины, страдающих подагрой, жители Мо-
сквы и Московской области. Диагноз подагры устана-
вливали в соответствии  с классификационными кри-
териями  S.L. Wallace (1977) [24]. 
Средний возраст включенных в исследование
больных  составил 50,3±11,1 года с колебаниями от  
19 до 79 лет. Медиана продолжительности заболева-
ния составила 5,3 [0,5; 19] года, медиана возраста де-
бюта подагры — 41,3 [27,5; 61,8] года.
В исследование не включали больных подагрой,
принимающих аллопуринол, урикозурические, саха-
роснижающие и мочегонные препараты, больных с
хронической почечной недостаточностью II–III ста-
дии, хронической легочно-сердечной недостаточно-
стью, печеночной недостаточностью, онкологически-
ми заболеваниями. 
Определяли следующие антропометрические па-
раметры: рост, массу тела, индекс массы тела (ИМТ)
по формуле Кеттле, окружность талии (ОТ, см), ок-
ружность бедер (ОБ, см), их соотношение (ОТ/ОБ).
Диагностику ожирения и оценку его выраженности
осуществляли при помощи определения ИМТ по схе-
ме, рекомендованной ВОЗ [25—27].
Уровень мочевой кислоты в сыворотке крови
определяли с помощью фотометрического фермен-
тативного теста с этилтолуидином. Сывороточный
уровень холестерина исследовали при помощи
ферментативного фотометрического теста «Chod-
PAP» по принципу ферментативного гидролиза и
окисления [28]. 
Содержание триглицеридов (ТГ) в сыворотке кро-
ви также определяли с использованием ферментатив-
ного фотометрического теста «GPO-PAP» с глицерол-
3-фосфатоксидазой [29]. Сывороточный уровень хо-
лестерина липопротеидов высокой плотности
(ХСЛВП) изучали с помощью метода преципитации
путем прямого количественного  определения [30].
Указанные исследования проводили на биохимиче-
ском анализаторе фирмы «Bayer» (Германия) с ис-
пользованием реактивов «DiaSys» и «Эспресс-Плюс».
Уровень холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти (ХСЛНП) определяли  расчетным методом по
формуле Фривальда  [31].  
Сывороточный уровень глюкозы исследовали с
помощью набора для фотометрического количествен-
ного определения глюкозы в сыворотке глюкозоокси-
дазным методом с помощью ферментативного теста
«GOD-PAP». Сывороточный уровень иммунореак-
тивного инсулина (ИРИ), выраженный в мкМЕ/мл,
определяли in vitro при помощи методики «ELISA»
(enzime-linked immunosorbent assay) с использованием
коммерческого набора «Diagnostic Systems
Laboratories» (США).
Лабораторные исследования проводили после ку-
пирования приступа артрита. 
Клиническую диагностику МС осуществляли на
основании рабочих критериев экспертов Националь-
ного института здоровья США [32]. 
ИР оценивали с помощью  математической моде-
ли – индекса НОМА (HOmeostasis Model Assessment),
косвенно отражающего степень чувствительности
тканей к инсулину и вычисляемого по формуле: 
НОМА = уровень глюкозы натощак (ммоль/л) ×
ИРИ натощак   (мкМЕ/мл) / 22,5   [33, 34]. 
В соответствии с используемой методикой состо-
яние ИР определялось при НОМА>2,76.
Количественные данные представлены в виде
средних значений (M) плюс-минус среднее квадрати-
ческое отклонение (SD) в случае близкого к нормаль-
ному распределения признака, оцененного с помо-
щью теста Шапиро–Уилкса. Учитывая, что многие
признаки не подчинялись закону нормального рас-
пределения, значительная часть данных представлена
в виде медианы (Me) и интерпроцентильного размаха
[5-й процентиль;  95-й процентиль]. 
Статистическую обработку проводили на компь-
ютере с помощью пакета программ STATISTICA 6.0
(StatSoft, США). Для определения различий в группах
применяли критерии Манна–Уитни или Стьюдента
(в случае соответствия оцениваемого признака закону
нормального распределения), а для 3 независимых
групп и более – метод Краскела–Уоллиса. Для опре-
деления связей между исследуемыми признаками ис-
пользовали корреляционный анализ Спирмена.
Оценку качественных показателей в группах прово-
дили путем анализа таблиц сопряженности методом
χ2 при помощи двустороннего критерия Фишера. 
Результаты исследования. На основании использо-
вания критериев ATP III МС диагностирован более
чем в 2/3 случаев – 137 (67,8%) больных. Средний
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возраст больных с наличием МС
составил 50,6±10,6 года, без МС –
49,6±12,0 года. Медиана продол-
жительности заболевания также
практически не различалась, со-
ставив 5,2 [0,7; 21,3] года у боль-
ных с МС и 5,3 [0,1; 18,6] года у
больных без МС.  
Частота выявления отдельных
диагностических признаков МС в
соответствии с диагностическими
критериями ATP III и клиническая
характеристика обследованных
больных представлены в табл. 1.
Для изучения возможности
влияния возраста на выражен-
ность и частоту выявления отдель-
ных компонентов МС у больных
подагрой  все они были распреде-
лены на  4 возрастные группы: мо-
ложе 40 лет (31 больной), от 40 до
49 лет (70), от 50 до 59 лет (61) и
старше 60 лет (40). 
В результате установлено, что
частота выявления МС была вы-
сокой и полностью сопоставимой
во всех возрастных группах 
(см. рисунок). Тем не менее часто-
та обнаружения отдельных ком-
понентов МС, включенных в ди-
агностические критерии, как по-
казано в табл. 2, имела некоторые
возрастные отличия. 
У больных моложе 40 лет наибо-
лее частыми признаками МС были
повышение сывороточного уровня
ТГ (у 74%) и снижение сывороточ-
ного уровня ХСЛВП (также у 74%);
чуть реже определялись повышен-
ное АД и ОТ >102 см (по 68%), а ги-
пергликемия констатирована толь-
ко у 3 пациентов. В возрастной
группе 40–49 лет отмечались не-
большое нарастание частоты выяв-
ления АГ (74%), уменьшение числа
больных с повышенным сыворо-
точным уровнем ТГ (66%), для остальных показателей
изменения частоты выявления критериев МС были еще
менее существенными. У пациентов 50–59 лет и старше
60 лет сохранялось повышенное АД и гипергликемия
встречалась чаще, а повышенный сывороточный уро-
вень ТГ – реже, чем в группах более молодых больных. 
Возрастной диморфизм гипертриглицеридемии у
больных  подагрой подтверждался и обратной корреля-
ционной связью сывороточного уровня ТГ с возрастом
на момент обследования (r=-0,20, p=0,0083).
Частота выявления повышенных значений АД,
напротив, увеличивалась с возрастом (p=0,033; 
см. табл. 2). Это нашло отражение в наличии корреля-
ции между возрастом и абсолютными значениями
САД (r=0,24, p=0,0009) и ДАД (r=0,32, p<0,0001). 
Сывороточный уровень глюкозы также прямо
коррелировал с возрастом (r=0,22, p=0,0083). Ста-
тистически значимым оказалось и увеличение 
с возрастом  частоты выявления гипергликемии (от
10% у больных моложе 40 лет до 30% у больных
старше 60 лет; p=0,045).
С О В P E М Е Н Н А Я  Р Е В М А Т О Л О Г И Я  № 1 ’ 0 7
О р и г и н а л ь н ы е  и с с л е д о в а н и я
33
Таблица 1. Ч а с т о т а  в ы я в л е н и я  п р и з н а к о в  М С ,  к л и н и ч е с к а я
х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  п о д а г р о й  ( n = 2 0 2 ) ,  
n  ( % )  и л и  М ± S D  и л и  М е  [ 5 - й  п р о ц е н т и л ь ;  
9 5 - й  п р о ц е н т и л ь ]
Показатель                                                                                      Значения выборки
ОТ >102 см                                                                                              144 (71,3)
ТГ ≥150 мг/дл                                                                                         122 (60,4)
ХСЛВП <40 мг/дл                                                                                  145 (71,8)
САД ≥135 мм рт. ст. и/или ДАД ≥85 мм рт. ст.                                  161 (79,7)
Глюкоза ≥6,1 ммоль/л                                                                            37 (18,3)
МК, мкмоль/л                                                                                         502±105
ИМТ, кг/м2 30,4 [24,8; 38,5]
ХС, мг/дл                                                                                             228 [158; 310]
ХСЛВП, мг/дл                                                                                     174 [65; 527]
ХСЛНП, мг/дл                                                                                153,2 [75,5; 226,2]
ТГ, мг/дл                                                                                             34,9 [16,6; 59,3]
Глюкоза, ммоль/л                                                                                 5,3 [4,3; 7,3]
ИРИ, мкМЕ/мл                                                                                  13,2 [5,6; 43,2]
НОМА                                                                                                3,17 [1,28; 10,49]
Частота выявления МС у больных подагрой в зависимости от возраста































В табл. 3 представлена сравнительная клиниче-
ская характеристика больных в группах. Помимо раз-
личий в уровне ТГ, обращает на себя внимание и мак-
симальная у больных  моложе 40 лет (по сравнению с
другими возрастными группами)  масса тела. Кроме
того, значение ИМТ у больных до 40 лет было досто-
верно больше, чем у больных старше 60 лет (р=0,044).
Прослеживается и обратная корреляция между
массой тела и возрастом больных (r=-0,28, p=0,0007).
Отмечено также наличие ассоциации между сыворо-
точным уровнем ТГ и массой тела (r=0,20, p=0,024). 
Другие показатели липидного обмена, а также
средние сывороточные уровни МК, ИРИ, значе-
ния НОМА в группах достоверно не различались
(см. табл. 3).
ИР (НОМА>2,76), как и МС, встречалась в группах
с практически одинаковой частотой. ИР выявлялась у 20
(65%) больных до 40 лет, у 44 (63%) в возрасте от 40 до 49
лет, у 41 (67%) от 50 до 59 лет и у 29 (73%)  старше 60 лет.
Закономерно, что длительность заболевания про-
грессивно увеличивалась с возрастом обследованных.
Тем не менее, чем моложе были больные, тем в более ран-
нем возрасте дебютировала подагра (см. табл. 3). Это осо-
бенно важно, учитывая наличие обратной корреляции
сывороточного уровня ТГ не только с возрастом больных,
но и с возрастом дебюта подагры (r=-0,17, p=0,02).
Таким образом, частота выявления МС у больных
подагрой не зависела от возраста. Тем не менее мы об-
наружили возрастной диморфизм некоторых клини-
ческих проявлений МС. Так, самые молодые больные
подагрой (до 40 лет) отличались по сравнению с ос-
тальными большей массой тела и более высоким сы-
вороточным уровнем ТГ. Напротив, было выявлено
увеличение с возрастом частоты АГ и нарушений уг-
леводного обмена, однако зависимость частоты МС
от возраста отсутствовала.
Обсуждение. К сожалению, популяционные ис-
следования, посвященные изучению МС у больных
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Таблица 2. Ч а с т о т а  в ы я в л е н и я  п р и з н а к о в  М С  у  б о л ь н ы х  п о д а г р о й  в  з а в и с и м о с т и  о т  в о з р а с т а ,  n  ( % )
Показатель                                                                                         В о з р а с т н а я  г р у п п а
<40 лет                               40–49 лет                            50–59 лет                              ≥60 лет


























*, **, ***  p<0,05. 
Таблица 3. С р а в н и т е л ь н а я  х а р а к т е р и с т и к а  б о л ь н ы х  п о д а г р о й  в  р а з н ы х  в о з р а с т н ы х  г р у п п а х ,
М ± S D  и л и  М е  [ 5 - й  п р о ц е н т и л ь ;  9 5 - й  п р о ц е н т и л ь ]
Показатель                                                                    В о з р а с т н а я  г р у п п а          p
<40 лет                      40–49 лет                   50–59 лет                       ≥60 лет
(n=31)                          (n=70)                         (n=61)                           (n=40)
Длительность заболевания, годы
Возраст дебюта болезни, годы






































































подагрой, не проводились. Но для  врача общей прак-
тики важен не сухой язык цифр, а, скорее, осознание
того, что диагноз подагры – неоспоримый аргумент
для поиска и коррекции сопутствующих заболеванию
метаболических нарушений. 
Полученные нами данные о встречаемости МС у
больных подагрой (он обнаружен в 68% случаев) были
полностью сопоставимы с результатами немногочис-
ленных работ, опубликованных  ранее в разных стра-
нах, в том числе в Азии и Америке [11, 35–37]. При
этом частота выявления отдельных метаболических
нарушений, например АГ, ожирения, гипертриглице-
ридемии и снижения сывороточного уровня ХСЛВП,
была сопоставима с частотой ГУ – основного фактора
риска развития подагры и главного лабораторного
маркера заболевания. 
Распространенность подагры неуклонно увеличива-
ется с возрастом, а для ее развития решающее значение
имеет именно «кластерное» влияние нескольких факто-
ров, способствующих развитию ГУ. Причиной этого мо-
жет служить  ассоциация ГУ и подагры практически со
всеми основными компонентами МС, развитие кото-
рых  также зависит от возраста. Так, к факторам риска
возникновения подагры относят ИР, СД2, ожирение, АГ
и нарушения липидного обмена [8, 14, 38–43].
Взаимосвязь подагры и МС, причем не завися-
щую от возраста, подтверждает и то, что мы не выяви-
ли возрастных различий во встречаемости МС и ИР у
больных первичной подагрой. Однако при одинако-
вой частоте лик МС различен в возрастных группах.
Как мы уже отмечали, с возрастом увеличивается час-
тота АГ и гипергликемии, а у молодых пациентов на-
блюдается большая выраженность ожирения и гипер-
триглицеридемии.  В то же время средний сывороточ-
ный уровень мочевой кислоты в разных возрастных
группах был полностью сопоставим.
Столь частое выявление уже в молодом возрасте
гипертриглицеридемии может быть объяснено влия-
нием на уровень ТГ ожирения, особенностью адипо-
генеза, которая заключается в усилении липолиза и
сопровождается повышенным  синтезом ТГ [44]. Еще
одной из возможных причин столь частого выявления
гипертриглицеридемии у молодых больных подагрой
мог быть и прием алкоголя [45]. Тем не менее, как бы-
ло продемонстрировано в исследовании Y.H. Rho и
соавт. [33], влияние алкоголя на уровень ТГ и ХСЛВП
у больных подагрой не могло существенно изменить
частоту выявления у них МС  [37]. 
Неслучайное выявление возрастных особенно-
стей МС при подагре подтверждает и обратная корре-
ляция возраста дебюта подагры с сывороточным уров-
нем ТГ. Об этом косвенно свидетельствуют получен-
ные нами данные: именно наличие ИР, ожирения и
гипертриглицеридемии ассоциируется со снижением
среднего возраста дебюта подагры.  
Заключение. Можно предположить, что при нача-
ле подагры в молодом возрасте наиболее важными
предшественниками заболевания являются  такие
компоненты МС, как ИР, ожирение и гипертриглице-
ридемия, факторы прямо или косвенно связанные с
ГУ [42, 46]. В дальнейшем же для развития ГУ и подаг-
ры  приоритетное значение имеет нарастающий
спектр сопутствующих болезней, при которых  имеет-
ся нарушение обмена мочевой кислоты.
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Объявлены лауреаты Нобелев-
ской премии по физиологии и ме-
дицине. Ими стали двое американ-
цев и британец: Марио Капеччи  из
университета Юты, Мартин Эванс
из университета Кардиффа и Оли-
вер Смитис из университета Север-
ной Каролины.
Награду исследователи получи-
ли за разработку метода генетиче-
ской модификации мышей посред-
ством вмешательства в их эмбрио-
нальные стволовые клетки.
Метод, известный как генный
таргетинг (разновидность метода
выключения определенных ге-
нов), позволил ученым воспроиз-
водить на мышах человеческие
заболевания.
Нобелевский комитет заявил,
что это достижение дает возмож-
ность по-новому взглянуть на та-
кие напасти человечества, как рак и
заболевания сердца.
Этот метод сегодня применя-
ется для исследования измене-
ний, возникающих в процессе
старения организма, а также для
изучения диабета, нейродегене-
ративных заболеваний и многих
других нарушений. В различных
исследованиях ученые уже про-
верили последствия отключения
у мышей 10 тыс. специфических
генов.
В частности, при помощи
данной техники Капеччи изу-
чал, как разные гены влияют на
формирование и развитие раз-
личных органов, Мартин иссле-
довал кистозный фиброз, а Сми-
тис — повышенное артериаль-
ное давление и истончение сте-
нок сосудов.
Трое ученых поделят между со-
бой полтора миллиона долларов.
BBC News
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